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OLGU SUNUMU CASE REPORT

STRATEJiK KANAMA DEMANSTI; iKi OLGU
Sebnem BICAKCI, Kezban ASLAN, Ali OZEREN, Meltem DEMIRKIRAN, Mustafa KIBAR*
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ve *Niikleer Tip Anabilim Dallari, ADANA
OZET

Vaskiiler kognitif bozukluk (VKB) terimi klinik pratikte siklikla iskemik serebrovaskiiler lezyonlar sonucu gelisen
demanslar igin kullanilmaktadir. Oysa sinurli sayida olgu iceren serilerden intrakranyal kanamalarin da demansa yol
agabildigi bilinmektedir.

Klinigimizde bilin¢ bozuklugu ve eglik eden inme klinigi ile bagvuran iki olguda sag hemisferde, hemorajik dogada biri
talamik, digeri ise kaudat ¢ekirdek bas1 ve kapstiler tutulus saptanmis ve hastaligin akut evresi tamamlandiktan sonra
her iki olguda da bellek bozukluguna ek olarak, yiiriitiicii islev bozuklugunun 6n planda oldugu demans tablolar:
geligmistir.

Stratejik konumlu lezyonlarla ortaya c¢ikan demanslar vaskiiler kognitif bozulmanin ilgi cekici bir alt grubunu
olugturmaktadir. Bu olgularda demansin ortaya ¢ikmasinda dorsolateral frontal-subkortikal ve hipokampal-hipotalamik-
talamik ¢emberleri kesiye ugratan lezyonlar demansa yol agabilirler. Stratejik yerlesimli kanamalarin da demansa yol
agabilecegi g6z oniinde tutulmalidir.

Anahtar Sozciikler: Vaskiiler demans; Stratejik inme; Hemoraji

STRATEGIC HEMORRHAGE DEMENTIA; TWO CASES

Dementia due to ischemic cerebrovascular causes are referred as vascular cognitive disorder in clinical practice.
However, based on limited cases in the literature, it is known that intracranial hemorrhage can also lead to dementia. In
this presentation, two cases considered as “strategic hemorrhage dementia” due to bleeding at strategic locations will be
discussed.

Two patients with blurred consciousness and stroke were admitted to our department. Hemorrhagic lesions in thalamus
in one patient and in head of caudate nucleus and internal capsule in the other were detected in the right hemispheres of
the patients. After the acute stage, dementia with executive dysfunction in addition to memory disturbance developed
in both patients.

Dementias due to strategic area infarcts are the interesting subgroup of vascular dementias.

Lesions in dorsolateral frontal subcortical areas and lesions interrupting hippocampal-hypothalamic-thalamic circle may
cause dementia. It should also be kept in mind that strategic area hemorrhages lead to dementia.

Key Words: Vascular Dementia; Strategic stroke; Haemorrhage

GIRIS demans tablolar1 goreceli olarak az sayida
incelenmigtir (2,4). Bu makalede klinigimizde

Vaskiiler kognitif bozukluk (VKB) terimi klinik
pratikte siklikla iskemik ve multipl serebrovaskiiler
lezyonlar sonucu gelisen kognitif bozukluklar ve
demanslar i¢in kullanilmaktadir. Bununla birlikte,
tek bir inme de kognitif bozukluklara ve demansa
yol agabilir. Mesial temporal bolge, kaudat basi ve
talamik nukleuslar, fronto singulat ve anteriyor
serebral arter sulama alani ve angiiler girus
vaskiiler demans ile birlikte ele alinan bolgelerdir.
Bu bdlgelerdeki tek lezyonlanla gelisen iskemik
dogadaki inmelere bagli demanslar ‘stratejik
infarkt demanst’’ olarak isimlendirilir (1, 2,3 ).

Vaskiiler demans c¢alismalarinda c¢oklukla
iskemik dogadaki lezyonlarin ortaya c¢ikardig:
olgular aragtirllmig, buna karsin hemorajik
dogadaki  lezyonlarin  ortaya  cikardig:

stratejik beyin bélgelerinde kanama sonucu gelisen
demansi olan iki olgu sunulmustur.

OLGU 1.

67 yasinda, sag elini kullanan, 15 yillik
hipertansif, erkek hasta, ani baslangicl, biling
bozuklugu nedeni ile basvurmus; akut evredeki
norolojik muayenesinde konfiizyon mental, solda
yiizli de igine alan 1limli hemiparezi saptanmusgtir.
Bu sirada yapilan incelemelerinde hemogram ve
sedimantasyonu, tiroid fonsiyon testleri normal,
kan sekeri 186 mg/dl, kreatinin 1.20 mg/dl, BUN;
26.0 mg/ dl bulunmus. EEG’de zemin ritmi
diizensizligi ve sol frontosantral alanda yavas
aktivite asimetrisi, BBT’'de sagda, medial talamusu
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icine alan ve superior periventrikiiler beyaz
cevhere yayilim gosteren intraserebral hemoraji
ile ciddi 16koaraiozis (evre 2; 4) (5) (Resimla)
saptanmig, karotid renkli Doppler incelemesinde
ise sol internal karotid arterde % 60 stenoz
bulgular1 elde edilmigtir. Beyin HMPAO-SPECT
incelemesinde ise, BBT'de gozlenen yapisal lezyon
ve komsulugundaki alanin yamisira ipsilateral
kortikal hipoperfiizyon saptanmistir (Resim
1b). Olgunun on bes giinliik klinik izleminde
cevreden uyar1 gelmedigi siirece, siirekli olarak
uyudugu, spontan hareket yapmadig1, ancak basit
emirlere uyum sagladigi, sorulara kisa yanitlar
verdigi gozlenmistir. Taburcu edilirken yapilan
kognitif muayenede yer ve zamana yo6neliminin
tam oldugu ve apatisinin devam ettigi, sorulan
sorulara kisa, uygun ya da uygun olmayan yanitlar
verdigi gozlenmistir. Mini mental durum testinde
(MMSE) (6) 18/30; kisa kognitif muayenede (KKM)
25/64 puan elde edilmistir. FAB skoru (7) 3/17
bulunmusgtur. Akut evrede gozlenen anozognozisi
yaklagik 7-8. giinlerde diizelmis, ihmal fenomeni
gozlenmemistir.

Taburcu olduktan 6 ay sonra yapilan kontrol
muayenesinde; yatis sirasinda gézlenen inhibisyon
(hipersomnolan apati) tablosunun sirdigi
gozlenmistir. buna ek olarak ciddi yo6nelim
bozuklugu (yer ve zaman yonelim bozuklugu), ileri
diizeyde gorsel,mekansal, dil ve yiirtitiicii islev
bozuklugu, iiriner inkontinans ve ileri derecede
yardima gereksinim duyacak diizeyde, ileri evre
demans (CDR 3) bulgular: tespit edilmistir. Bu
donemde yapilan MMSE’de 18/30, FAB testinde
ise 4/17 puan saptanmugtir. Inme 6ncesi déneme
ait demansiyel bir stire¢ Oykiisti alinmamustir.

Resim 1a: BBT'de sagda, medial talamusu igine alan ve superior
periventrikiiler beyaz cevhere yayilim gosteren intraserebral
hemoraji ile ciddi 16koaraiozis (evre 2;4)
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Resim 1b: Beyin HMPAO-SPECT incelemesinde ise, BBT'de
gozlenen yapisal lezyon ve komsulugundaki alanin yanisira
ipsilateral kortikal hipoperfiizyon.

OLGU 2.

46 yasinda sag elini kullanan, bir yildir
hipertansif erkek hastada, bir y1l 6nce ani gelisimli
basagrisi, biling bozuklugu, bulanti, kusma ve sol
yan gii¢siizligiiniin gelistigi ve onbeg giin siire
ile bir hastanede intraserebral kanama tanis: ile
yatirilarak izlendigi —anamnez ve epikriz bilgisi
- 0grenilmistir.

Olgu klinigimize unutkanlik ve ige kapanma
yakinmas:1 ile bagvurdugunda ndrolojik
muayenesinde apatik oldugu, sorulara kisa ve
uygunyadabazen ‘bilmiyorum’ yanitlari verdigi ve
bunun yani sira solda ytizii de i¢ine alan hemiparezi
(tistte 2/5, altta 3/5) saptanmustir. MMSE’de 20/30
(6), FAB testinde (7) ise 12/17 puan almigtir. Lipid
profilleri, hemogram ve kanama diyatezi agisndan
incelemeleri normal olarak belirlenmistir. BBT'de
sag kaudat basindan baslayip kapsula internaya
kadar uzanan, kanamaya sekonder kismen kalsifiye
ve l6komalasik alan gozlenmis (Resim 2a), Karotis
Doppler ultrasonografi normal bulunmustir.
Beyin HMPAO-SPECT incelemesinde ise sagda
subkortikal yapilarin yani sira temporoparietal
kortikal bolgelerde hipoperfiizyon gozlenmistir
(Resim 2b). Olgu hafif evre demans (CDR I)
olarak kabul edilmistir. Inme &ncesi dénemde
demansiyel bir siire¢ Oykiisti alinmamuigtir.
[hmal fenomeni ve anozognozi gozlenmemistir.



Resim 2a: BBT'de sag kaudat basindan baglayip kapsula
internaya kadar uzanan, kanamaya sekonder kismen kalsifiye
alan,

Resim 2b: Beyin HMPAO-SPECT incelemesinde ise sagda
subkortikal yapilarin yani sira temporoparietal kortikal
bolgelerde hipoperfiizyon gozlenmistir.

TARTISMA

Inme  sonrasi demans gelisiminde {i¢ temel
faktor rol oynamaktadir. Birincil faktor; normal
kognitif fonksiyonlara sahip olgularda goriildiagi
gibi bir vaskiiler lezyonun demansa neden
olmasy; ikincisi, inmenin asemptomatik dejeneratif
demans siirecini ortaya ¢ikarmas: ya da tiglinciil
faktor olarak da kiiciik damar hastaliginin bir
yansimast olan beyaz cevher degisikliklerinin
demansa neden olmasi veya var olan demansa
katkida bulunmasi seklindedir (1,8). Vaskiiler
demans calismalarinda ¢oklukla iskemik dogadaki
lezyonlarin ortaya ¢ikardigi olgular arastirilmus,
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Stratejik Kanama Demansi; Tki Olgu

buna karsin hemorajik dogadaki lezyonlarin
ortaya ¢ikardigi demans tablolar1 goreceli olarak
yamsira, solda yiizii de igine alan hemiparezi
saptanmistir. Olgularimizin ortak 6zelligi apati ve
diisiince icerigindeki azalmadir. Her ikisi de bellek
ve diger kognitif alanlardaki bozulmalarina ek
olarak, (birinci olguda daha belirgin olmak tizere)
ylirtitiicli islev bozuklugu sergilemiglerdir.

Literatiirde simdiye degin siklikla ‘stratejik
infarkt demansi” tartisilmistir. Olgularimizda
infarkt yerine, stratejik bolgelerdeki intraserebral
kanamalari nedeniyle demans gelismisgtir.
Sundugumuz olgularin bize 6grettikleri su sekilde
Ozetlenebilir; stratejik konumlu lezyonlarla ortaya
cikan demanslar vaskiiler kognitif bozulmanin ilgi
cekicibir alt grubunu olusturmaktadir. Bu olgularda
demansin ortaya ¢ikmasinda dorsolateral frontal-
subkortikal ve hipokampal-hipotalamik-talamik
cemberleri kesiye ugratan lezyonlar demansa yol
agabilirler. Stratejik yerlesimli kanamalarin da
demansa yol agabilecegi géz oniinde tutulmalidir.
Bu arada, birinci olgumuzda demansa katk:
yapma olasilig1 olan I6koaraiozis ve ciddi karotid
arter hastalign da ek patolojiler olarak etyolojide
distintilmelidir.
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